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Streszczenie

Analiza wave intensity (WI) jest narzedziem do kompleksowej oceny funkcji uktadu krazenia. WI jest iloczynem predkosci
i ciSnienia krwi przeptywajacej przez tetnice w kolejnych interwatach czasowych. Zintegrowane systemy ultrasonogra-
ficzne pozwalajg w sposob nieinwazyjny wyznaczy¢ parametry Wl oraz sztywnosci naczyn. Dane z analizy W1 dostarczajg
jednoczesnie informacji o funkcji skurczowej i rozkurczowej serca, o lokalnych warunkach przeptywu i oporze w obwodo-
wej czesci uktadu tetniczego, umozliwiajac ocene interakcji sercowo-naczyniowej (ventriculo-arterial coupling). W pracy
przedstawiono przeglad piSmiennictwa z zakresu podstaw teoretycznych, metod pomiaru oraz zastosowania klinicznego

analizy WI.

Stowa kluczowe: wave intensity, interakcja sercowo-naczyniowa

Wprowadzenie

Coraz gtebsza wiedza na temat fizjologii uktadu krazenia
zaowocowata w ostatnich dwoch dekadach zmiang w po-
strzeganiu uktadu sercowo-naczyniowego. W odr6znieniu
od wczesniejszej tendencji do badania poszczegblnych jego
sktadowych zaczeto zwracaé wiekszg uwage na wzajemne
oddziatywanie serca, naczyh krwiono$nych i uktadu neu-
rohumoralnego. Coraz czeSciej okazuje sie, ze parametry
odnoszace sie jedynie do funkcji serca, jako centralnej
czesci uktadu krazenia, zawodzg jako predyktory nieko-
rzystnych zdarzeh sercowo-naczyniowych [1-3]. Pojawita
sie potrzeba opracowania wskaznikéw, ktore opisywatyby
wzajemne oddziatywanie serca i naczyn tetniczych (tzw.
ventriculo-arterial coupling), a tym samym umozliwiatyby
lepsza ocene uktadu krazenia jako catoSci.

Podstawy teoretyczne
analizy wave intensity

To zadanie ma spetniaé analiza wave intensity (WI), ktorej
podstawy teoretyczne stworzyli Parker i Jones w 1990 roku

(Folia Cardiologica 2014; 9, 2: 137-145)

[4]. Wedtug ich modelu WI jest iloczynem zmian ciSnienia
(dP) i predkosci (dU) krwi przeptywajacej przez naczynie
tetnicze wzgledem czasu (dt).

WI = (dP/dt)*(dU/dt)

Jednostka W1 jest W/m?, zatem parametr wyraza trans-
fer energii fal przechodzacych przez przekrdj poprzeczny
tetnicy. Wedtug tej koncepcji do danego miejsca w ukfadzie
tetniczym docieraja kolejno po sobie czofa fal powstajacych
w wyniku wzajemnego oddziatywania serca, sprezystosci
duzych naczyn i oporu kragzenia obwodowego. Fale te roz-
chodzg sie w dwédch kierunkach; o tym, czy wartos¢ Wi jest
w danym momencie mniejsza czy wieksza od zera, decyduje
to, czy w naczyniu dominuja wowczas fale rozchodzace
sie odsercowo (wartosci dodatnie), czy w kierunku serca
(wartosci ujemne). Wartos¢ bezwzgledna Wl wyraza energie
fal przechodzacych przez przekroj naczynia i jest mierzona
w kolejnych krétkich interwatach czasowych [5].

Potraktowanie fali rozchodzgcej sie w tetnicach jako
sumy wielu fal rozprzestrzeniajgcych sie odSrodkowo i do-
Srodkowo (na podobienstwo fal dZzwiekowych) stanowito
nowatorskie podejScie do hemodynamiki. Ta koncepcja
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odchodzita od dotychczasowego modelu opartego na roz-
ktadzie drgafh harmonicznych na sinusoidalne sktadowe
metodg Fouriera. Parker i Jones stwierdzili, ze fala wyrzu-
conej z serca Krwi przypomina charakterem tsunami lub
fale typu sonic boom, stad wtaSciwsze jest traktowanie jej
nie jako sumy harmonicznych sktadowych, a raczej jako
szeregu postepujacych po sobie frontéw fal [6].

Metody pomiarow danych do analizy WI

Najstarsza metoda uzyskania danych jest technika inwa-
zyjna, polegajgca na wprowadzeniu cewnikow z czujnikami
ci$nienia i predkosci przeptywu do aorty. Rejestrowane jed-
nocze$nie wartosci cisnienia i predkosci krwi sg zapisywane
w pamieci komputera w celu dalszego wykorzystania przy
obliczeniach. Obecnie, ze wzgledu na mozliwe powikiania,
pomiary inwazyjne stosuje sie w sytuacji, gdy jest badane
miejsce w uktadzie tetniczym, ktére znajduje sie w znacznej
odlegtosci od powierzchni ciata, co uniemozliwia zastosowa-
nie opisanych dalej pomiaréw nieinwazyjnych (np. opuszka
aorty, tetnice wiencowe, tetnice ptucne) [7, 8].

Jedng z metod nieinwazyjnych jest technika zastoso-
wana przez zesp6t Zambaniniego i Hughesa z Imperial
College w Londynie [9]. Polega na poSrednim oszacowaniu
zmian ci$nienia w tetnicy za pomocg tonometru aplana-
cyjnego. Uzyskane z tonometrii krzywe cisnienia, skali-
browane wzgledem ciSnienia zmierzonego manometrem
na tetnicy ramiennej, pozwolity uzyskaé krzywe zmian
ciSnienia w czasie dla danej tetnicy (dP). Liniowa zaleznosé
miedzy pomiarami ztonometru a pomiarem bezposrednim
ci$nienia udowodniono przy uzyciu fantoma imitujgcego
tetnice o szerokosci 10 mm. Zmiany predkoSci przeptywu
krwi w tetnicy zmierzono metodg Dopplera. Przy uzyciu pro-
gramu komputerowego wyznaczano wartosci WI. Obliczono

w ten spos6b WI dla tetnicy szyjnej wspdlnej, ramiennej
i promieniowej, co wykazato, ze wartosci poszczegdlnych
sktadowych krzywej WI zalezg od lokalnych wtasciwosci
badanej tetnicy, w tym od jej budowy, podatnosci i obszaru
naczyniowego lezacego dystalnie (oporu obwodowego za
tetnica).

Przewage pod wzgledem dostepnosci i wygody uzycia
ma zintegrowany w aparacie ultrasonograficznym system
echo-tracking (ET), opracowany przez grupe japonskich
badaczy w 2002 roku [10]. Z zaproponowanej metodzie
obie zmienne (cisnienie i predko$¢) potrzebne do analizy
WI sg uzyskiwane za pomoca badania ultrasonograficznego.
Predkos¢ przeptywu krwi mierzy sie metoda Dopplera. Do
nieinwazyjnego pomiaru zmian ciSnienia w tetnicy opracowa-
no nowatorski system, umozliwiajgcy ciggly, automatyczny
pomiar Srednicy naczynia. Umozliwia on zmierzenie odlegto-
Sci od gtowicy markeréw akustycznych umieszczonych na
przedniej i tylnej Scianie ocenianej tetnicy, z doktadnoscig
do 0,013 mm. Uzyskane dane o zmianie $rednicy naczynia
sg nastepnie przetwarzane na podstawie wprowadzonych
do programu warto$ci skurczowego i rozkurczowego cisnie-
nia tetniczego (mierzonego manometrem z mankietem na
tetnicy ramiennej). W ten sposéb powstaje krzywa zmian
ciSnienia w tetnicy. Liniowag zaleznosé miedzy Srednicg
naczynia i zmianami ciSnienia wykazano w osobnej pub-
likacji [11]. Pomiary zmian ci$nienia i predkosci uzyskuje
sie jednoczesnie, przy uzyciu jednej gtowicy, dwoma osob-
nymi wigzkami ultradzwiekdéw, z mozliwoScig niezaleznego
sterowania wigzkami (ryc. 1). Po zapisaniu danych zmian
ciSnienia i predkosci w kolejnych cyklach pracy serca
(pomiar odbywa sie jednoczesnie z rejestracja elektrokar-
diogramu [EKG]) zostajg one przedstawione na ekranie
monitora w postaci krzywych, tak aby badajacy mogt wybraé,
ktore cykle zostang usrednione w analizie. Preferowane

Niezaledne wigzki ultraddwiekdw

Y y

Znaczniki na
£cianach tetnicy

Krzywe predkosci przeplywu, Srednicy tetnicy | EKG

Rycina 1. Jednoczesny pomiar predkosci przeptywu i Srednicy tetnicy metodg echo tracking (z badan wtasnych)
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Rycina 2. Prezentacja wynikdw obliczerr wave intensity (WI) tetnicy szyjnej wspdlnej u zdrowej osoby w systemie echo-tracking
(W, = 7900 mm Hg * m/s®, W, = 3100 mm Hg * m/s®, NA = 43,215 mm Hg * m/s’; z badan wtasnych)

jest uSrednienie danych z 5 kolejnych cykléw o podobnej
morfologii krzywych ciSnienia i predkosci. Oprogramowanie
urzadzenia bezposrednio po zakoAczeniu pomiaréw oblicza
WI. Jest to wiec zintegrowany system umozliwiajacy niein-
wazyjny i jednoczasowy pomiar parametrow, a nastepnie
natychmiastowg analize WI. Przeksztatcenia matematyczne
stosowane w tej metodzie sprawiaja, ze koficowa wartosé
jest wyrazona w mm Hg * m/s®, zatem w innej jednostce
niz w pierwotnym modelu Parkera i Jonesa.

Dodatkowa zaletg zintegrowanego systemu echokar-
diograficznego jest mozliwo$¢ wyznaczenia z uzyskanych
danych parametrow sztywno$ci naczyn, takich jak wspot-
czynnik B, modut Younga czy wspétczynnik wzmocnienia
(Alx, augmentation index). Ponadto, dzieki zastosowaniu
rownania miota wodnego zaproponowanego przez Khira
[12], istnieje metoda wyznaczenia jednopunktowej lokalnej
predkosé fali tetna (BPWV, beta pulse wave velocity). Para-
metr tan jest alternatywa dla pomiaru predkosci fali tetna
w odcinku szyjno-udowym, stanowigcego ,ztoty standard”
w ocenie lokalnej sztywnosci naczyn [13] (ryc. 2). Prostota
i wygoda pomiaru oraz nieinwazyjny charakter i niski koszt
badania sprawity, ze zintegrowane systemy doplerowskie sg
obecnie najpowszechniejszym narzedziem do analizy WI.

Wraz z poprawa rozdzielczo$ci i szybkoSci przetwarzania
danych przez aparaty do badania metodg rezonansu mag-
netycznego pojawity sie takze doniesienia o zastosowaniu
rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic resonance ima-
ging) do akwizycji danych potrzebnych do analizy Wi [14].
Tej metody uzyto niedawno w ocenie interakcji sercowo-
-naczyniowych u chorych z zespotem niedorozwoju lewego
serca operowanych réznymi metodami [15]. Wciaz jest to
jednak metoda mato dostepna.

Wsp6lng wadg metod pomiaru WI jest koniecznosé
uzyskania danych z co najmniej 5 cykli pracy serca przy sta-
bilnych interwatach RR w celu ich usrednienia do dalszych
obliczen. Z tego wzgledu zadna z metod nie nadaje sie do
zastosowania u 0sob z niemiarowg akcjg serca, tj. z migo-
taniem przedsionk6w i innymi tachyarytmiami nadkomoro-
wymi ze zmiennym blokiem przedsionkowo-komorowym lub
z licznymi dodatkowymi skurczami nad- lub komorowymi.

Metody analizy WI

Dane o zmianach ciSnienia i predkoSci przeptywu krwi pod-
daje sie przeksztatceniom matematycznym, ktore pozwalaja
wykreslié krzywg WI i okresli¢ jej parametry. Istniejg dwie
gtdwne metody analizy danych i prezentacji wynikow:

— krzywa wypadkowa dla fal rozchodzacych sie dosercowo
i odsercowo (ang. net WI) — metoda dostepna w zinte-
growanych systemach echokardiograficznych;

— osobne krzywe fal do- i odsercowych (ang. separated
waves) — metoda wymagajgca dodatkowych przeksztat-
cen danych, dostarczajgca dodatkowych informacji na
temat fal odbitych.

Wypadkowa krzywa WI

Wypadkowe wartoSci WI (net WI) sa wyrazane w postaci
krzywej, ktora u 0os6b zdrowych ma dwa zatamki dodatnie
(W4, W,) oraz jeden ujemny (NA) (ryc. 3A).

W,

Pierwszy zatamek dodatni, oznaczany jako W,, odpowiada
fali wzrostu ciSnienia (ang. forward compression wave)
rozchodzacej sie odSrodkowo. Wystepuje w poczatkowym
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Rycina 3. Poréwnanie dwoch metod prezentacji danych analizy
wave intensity (WI) tetnicy szyjnej wspdinej: A. Wypadkowa krzywa
WI: W, — forward compression wave, W, — forward expansion
wave, NA — negative area, R-W, — czas przedwyrzutowy, W;-W,
— czas wyrzutu; B. Metoda separowanych krzywych dla fal odserco-
wych i dosercowych: a) zatamek dodatni fali wyrzutu krwi (forward
compression wave) z lewej komory (LV, left ventricle), b) ujemny
zatamek, ktéry odpowiada energii fali odbitej z krazenia obsza-
ry gtowy (backward compression wave), c) zatamek fali odbitej
w krazeniu obwodowym, a nastepnie ponownie odbitej od serca
(ang. re-reflected wave), d) zatamek odpowiadajacy falom odbitym
w krazeniu systemowym, e) dodatni zatamek p6Znoskurczowego
spadku cisnienia (ang. forward expansion wave) (zmodyfikowano
na podstawie materiatu wtasnego i Manisty C. Hypertension 2009;
54:1009-1013)

okresie skurczu, gdy rosngce ciSnienie w LV powoduje
otwarcie zastawki aortalnej i wyrzut krwi do aorty. War-
tos¢é W, Scisle koreluje z funkcjg skurczowa lewej komory.
W doswiadczeniach przeprowadzonych na psach Jones
i wsp. [16] wykazali zalezno$¢ miedzy pomiarem inwazyjnym
maksymalnej szybko$ci narastania cisnienia w LV w okresie
skurczu izowolumetrycznego (LV ... dP/dt) a wartoScig W,
w aorcie. Korelacja ta wystepowata zardbwno w warunkach
spoczynkowych, jak i przy dozylnej infuzji lekow dziatajg-
cych inotropowo dodatnio lub ujemnie, przy czym wlew
dobutaminy powodowat znaczny wzrost W,. Ohte i wsp. [17]
wykonali pomiary inwazyjne u 64 oséb kierowanych na ko-
ronarografie z podejrzeniem choroby niedokrwiennej serca.
Wykazali, ze wartosé W, korelowata z warto$cig LV pas. dP/
/dt(r=0,74; p < 0,001). Dotychczas pomiar zmian cinienia
w LV byt mozliwy jedynie metoda inwazyjng lub posrednio
z badania echokardiograficznego, z fali niedomykalnosci
mitralnej. Badanie WI dostarcza wiec nowego narzedzia
nieinwazyjnego pomiaru parametru Scisle skorelowanego
z dP/dt, niezaleznie od obecnosci niedomykalnoSci mi-
tralnej. W badaniu eksperymentalnym na krélikach pod-
danych dziataniu doksorubicyny spadek W, byt pierwszym
wskaznikiem pogorszenia funkcji skurczowej LV. Wartosci
W, byly skorelowane z mierzonym inwazyjnie ciSnieniem

w LV i wskaznikiem apoptozy miokardium w badaniu hi-
stopatologicznym [18].

w,

Drugi zatamek dodatni, oznaczany najczesciej jako W, od-
powiada rozchodzacej sie odsercowo fali spadku ciSnienia
(ang. forward expansion wave). Powstaje on w kohcowym
okresie skurczu, gdy miomery nie ulegajg juz skracaniu,
jednak nadal pozostajg w skurczu. W tym czasie (tuz przed
zamknieciem zastawki aortalnej) bezwtadno$é wyrzuconej
do aorty krwi powoduje dalsze oproznianie LV i szybki
spadek ciSnienia. Tworzy to efekt ,zassania” krwi przez
komore i sprawia, ze bierze ona aktywny udziat z zatrzy-
maniu przeptywu w aorcie. Powstaje wowczas fala spadku
ci$nienia, ktorej czoto przemieszcza sie w kierunku od serca
na obwdd, co decyduje o dodatnim wychyleniu zatamka W.,.
We wspomnianym wyzej badaniu Ohte wykazano zaleznos¢é
wartoSci W, od inwazyjnie oznaczonej szybkosci spadku
ciSnienia w LV w czasie rozkurczu izowolumetrycznego
(ang. time constant of LV relaxation)[17]. Wskazuje to na
W, jako przydatny parametr do szacowania podatnosci
(funkcji rozkurczowej) LV.

Badanie WI u pacjentéw z niedomykalnoScig zastawki
mitralnej (MR, mitral regurgitation) dostarczyto cennych
informacji o pochodzeniu i znaczeniu zatamka W,. Niki
i wsp. [19] przeanalizowali WI u 11 pacjentow z istotng
MR przed zabiegiem walwuloplastyki i po nim. Wyjsciowo
pacjentéw z MR cechowata mniejsza wartoS¢ W, oraz skro-
cenie czasu wyrzutu. Korekcja wady powodowata wzrost W,
i wydtuzenie czasu wyrzutu LV do wartosci nieréznigcych
sie od zaobserwowanych w grupie kontrolnej. Autorzy wy-
suneli teze, ze przyczyna redukcji zatamka W, w istotnej
MR jest utrata zdolnosci miesnia LV do zatrzymania sie
w skurczu — komora nadal sie oprdznia przez nieszczelng
zastawke w strone lewego przedsionka, zmniejsza sie jej
objetos¢, a miomery ulegajg dalszemu skracaniu. Ogra-
nicza to w istotny sposéb zdolno$é LV do wygenerowania
sity ssacej (rejestrowanej w WI jako fala spadku ciSnienia
rozchodzaca sie odsrodkowo — zatamek W,) i aktywnego
udziatu w zatrzymaniu przeptywu aortalnego tuz przed
rozpoczeciem fazy rozkurczu.

NA

Trzecig wzglednie statg sktadowa krzywej net WI jest nie-
wielki ujemny zatamek powstajacy bezposrednio po W,.
Pole pod krzywa tego zatamka okreSlane jest jako negative
area (NA). Jego powstanie jest wynikiem propagacji w kie-
runku dosercowym fal odbitych od rozgatezien gtdwnych pni
tetniczych i tetnic obwodowych. W badaniu Khira i wsp. [20]
u 10 oséb poddanych zabiegowi chirurgii naczyniowej w ob-
rebie osi aortalno-biodrowej wykonano inwazyjne pomiary
WI. Oceniono, jaki wptyw na krzywa WI wywiera zaci$niecie
klemy na aorcie ponizej odejscia tetnic nerkowych. Okazato
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sie, ze powoduje to wczesniejsze powstawanie i dtuzszy

czas trwania zatamka NA oraz zwiekszenie pola pod krzy-

w3, co odpowiada zwiekszeniu tadunku energii fali odbitej.

Podobny efekt wywotuje zamkniecie aorty przez napetnienie

balonu w jej Swietle [5].

Analiza net WI pozwala obliczy¢ dwa parametry cza-
sowe:

— R-W, jest mierzony od szczytu zatamka R krzywej EKG
do szczytu zatamka W, i odpowiada czasowi przedwy-
rzutowemu LV;

—  W,-W, jest interwatem miedzy szczytami obu zatamkow
i mierzy czas trwania wyrzutu.

Ze wzgledu na zalezno$é parametréw czasowych od
czestosci rytmu serca, do celéw poréwnawczych powinno
sie stosowa¢ wartosci znormalizowane wzgledem odstepu
RR — odpowiednio (R-W,)/RR i (W,-W,)/RR. Autorzy me-
tody ET, oprocz przedstawienia jej zatozen, zaproponowali
rowniez normy wartoSci parametrow dla osob zdrowych
obliczone w grupie 135 os6b oraz oszacowali powtarzal-
no$¢ pomiaréw WI wykonywanych przez jednego badacza
w trakcie sesji, miedzy kolejnymi sesjami oraz miedzy
roznymi badaczami w trakcie jednej sesji. Zmienno$¢
W, wynosita ponizej 15% [10]. Wieksza powtarzalnoScig
wykazywaty wspotczynniki czasowe (R-W,, W,-W,) — ich
kolejne pomiary roznity sie 0 mniej niz 8%. Zmienno$s¢
W, wynosita mniej niz 30%, natomiast NA — ponizej 36%.
Wedtug autoréw gorsza powtarzalnosé wskaznikow W, i NA
wynika z turbulencji przeptywu krwi w czasie powstawania
tych zatamkéw, a co za tym idzie — mniej precyzyjnego
pomiaru predkosci.

Metoda separacji fal i analiza fal odbitych
Separacji krzywych WI dla fal od- i dosercowych mozna
dokonaé za pomoca przeksztatceh matematycznych, nie-
zaleznie od metody pomiaréw. Dane uzyskane z analizy WI
osobnych fal od- i dosercowych prezentuje sie jako dwie
krzywe na jednym wykresie (ryc. 3B).

W 2008 roku miedzynarodowa grupa badaczy opraco-
wata metode wyznaczania osobnych krzywych Wi dla tetnicy
szyjnej wspdlnej z danych uzyskanych za pomoca systemu
ET [21]. Wartosci energii fali wyrzutu (FCW, forward com-
pression wave) i fali odbitej (BCW, backward compression
wave) okazaty sie odwrotnie skorelowane z wiekiem, ciSnie-
niem rozkurczowym i parametrami sztywnosci tetnic (Alx,
B, BPWV). Wykazano, ze warto$¢ energii fali odbitej zalezy
w pierwszej kolejnosci od energii fali wyrzutu, w mniejszym
za$ stopniu od srodowiska, w jakim fala sie rozchodzi (po-
datno$¢ tetnic) i od czego sie odbija (anatomia rozgatezien
tetniczych i opoér obwodowy). Dopiero normalizacja BCW
wzgledem FCW pozwala uwidocznié odwrotng korelacje
energii fali odbitej z predkoscia fali tetna i wspotczynnikiem
sztywnosci B. Parametr BCW/FCW nazwano wspétczynni-
kiem odbicia fali (WRI, wave reflection index).

Wojciech Rychard i wsp., Analiza wave intensity

Zastosowanie kliniczne analizy WI

Analiza WI, ktéra poczatkowo funkcjonowata jako model
matematyczny, szybko wzbudzita zainteresowanie klinicy-
stow. W pierwszych pracach wskazywano, ze badanie moze
stuzyé jako narzedzie do kompleksowej oceny stanu uktadu
krazenia — warto$ci poszczegdlnych parametrow zaleza
bowiem nie tylko od funkcji skurczowej i rozkurczowej serca,
ale rowniez od wtasciwosci naczyn tetniczych i krazenia
obwodowego [9, 17]. Zdolno$¢ analizy WI od oceny inter-
akcji sercowo-naczyniowych (arterio-ventricular coupling)
wykorzystywano w badaniach nad fizjologig i patofizjologig
ukfadu krazenia, a ostatnio rowniez w zastosowaniach kli-
nicznych, najczesciej w niewydolnosci serca i nadcisSnieniu
tetniczym (ryc. 4).

Niewydolnos¢ serca

Curtis i wsp. [22] z Imperial College w Londynie, wykorzy-
stujgc pomiary doplerowskie i tonometrie aplanacyjng,
oznaczyli parametry Wl u 67 oséb z niewydolnoScig serca
(HF, heart failure) w lI-1ll klasie czynnoSciowej wedtug New
York Heart Association (NYHA) [22]. Poréwnanie z grupg
kontrolng wykazato, ze u os6b z HF obnizona jest wyso-
kos¢ zatamka dodatniego w poczatkowej fazie skurczu, co
odpowiada mniejszemu tadunkowi energii fal wytworzo-
nych w LV w czasie skurczu. Co wiecej, redukcja zatamka
byta wieksza w przypadku wyzszej klasy czynnoSciowe;j.
U osbb z HF czas przedwyrzutowy byt wydtuzony, a czas
wyrzutu — skrécony. Osobna analiza krzywych WI dla fal
odbitych dowiodta, ze osoby z HF cechuje zwiekszony fa-
dunek energii fal odbitych mimo braku réznic w zakresie
wartosci Alx i PWV.

Wen i wsp. [23] przy uzyciu systemu ET wykazali u cho-
rych z HF zmniejszenie wartosci W, i W,, wydtuzony czas
przedwyrzutowy (R-W,) i skrocony czas wyrzutu (W,-W,)
w poréwnaniu z osobami zdrowymi. Wyniki te sa wiec sp6j-
ne z wynikami Curtis i wsp., mimo ze badacze zastosowali
odmienne metody pomiarow.

Takaya i wsp. [24] poszukiwali zwigzku miedzy W, i wy-
dolnoscig fizyczna pacjentéw z HF z zachowana funkcja
skurczowg. U 16 chorych wykonali analize WI za pomocg
systemu ET oraz konwencjonalne badanie echokardiografii
przezklatkowej z pomiarem frakcji wyrzutowej lewej komory
(LVEF, left ventricular ejection fraction), E i A z naptywu
mitralnego, pomiary Ea i Aa z doplera tkankowego (TDI,
tissue Doppler imaging) oraz badanie ergospirometrycz-
ne. W, jako jedyny parametr korelowat ze wskaznikami
wydolno$ci uzyskanymi z pomiaréw ergospirometrycznych
(VO,, VE/VCO 410pe; AVO,/AWR). Parametry uzyskane z echo-
kardiografii i doplera tkankowego (LVEF, E/A, Ea, E/Ea) nie
wykazywaty zwigzku ze wskaznikami wydolnoSci fizyczne;.
Sugeruje to, ze spoczynkowe pomiary echokardiograficzne
maja ograniczenia w ocenie wydolnosci fizycznej i progres;ji
NS, co znajduje potwierdzenie w innych pracach [2, 3].

www.fc.viamedica.pl 141



Folia Cardiologica 2014, tom 9, nr 2

A. Osoba zdrowa (W, = 7900 mm Hg * m/s®, W, = 3100 mm Hg * m/s®,
NA = 43,215 mm Hg * m/s?%)

B. Nadci$nienie tetnicze (wzrost W, do 13 300 mm Hg * m/s®, wzrost W,
do 4000 mm Hg * m/s>, wzrost NA do 68,304 mm Hg * m/s?)

C. Kardiomiopatia przerostowa (wzrost W, do 13 000 mm Hg * m/s, spa-
dek W, do 2300 mm Hg * m/s®, wzrost NA do 53,623 mm Hg * m/s?)

D. Kardiomiopatia rozstrzeniowa (wzrost W, do 2900 mm Hg * m/s’, spa-
dek W, do 1600 mm Hg * m/s’, spadek NA do 5,298 mm Hg * m/s?)

Rycina 4. Przyktadowe wyniki analizy wave intensity (WI) w systemie echo-tracking dla tetnicy szyjnej wspdlnej, u osoby zdrowej (A), z nad-
ci$nieniem tetniczym (B), z kardiomiopatig przerostowg (C) i kardiomiopatig rozstrzeniowg (D) (z badan wtasnych)

Parametr W,, uzyskany z analizy WI wydaje sie by¢ w tym
przypadku dobrg alternatywa.

Siniawski i wsp. [25] z Deutsches Herzzentrum w Berli-
nie wykorzystali krzywe WI w celu zidentyfikowania chorych
najbardziej zagrozonych niekorzystnym przebiegiem kar-
diomiopatii rozstrzeniowej (DCM, dilated cardiomyopathy).
Potwierdzili, ze wartosci W, i W,, mierzone na tetnicy szyjnej
wspblnej, sg nizsze u chorych z DCM niz u chorych po
transplantacji serca i oséb zdrowych, a ponadto wykazali,
ze dane z analizy WI sg przydatnym narzedziem do oceny
reakcji uktadu krazenia na zmiane warunkéw hemodyna-
micznych (po pionizacji) [25].

Nastepnie w grupie 151 chorych z DCM kwalifikowanych
do transplantacji serca wykonano analize WI, cewnikowanie
prawych jam serca oraz badanie ergospirometryczne [26].
Wyniki badan poréwnano z wynikami oséb ,z prawdziwg
dekompensacja uktadu krazenia”, tj. przyjetych do szpitala
z objawami zaostrzenia niewydolnosci lewokomorowej, kto-
ra nie dawata sie opanowaé farmakologicznie i wymagata
wszczepienia urzgdzenia wspomagajgcego LV (VAD, va-
scular access device) w trybie ratunkowym. Obie grupy nie
réznity sie istotnie pod wzgledem wartosci LVEF i Srednicy
koncoworozkurczowej lewej komory (LVEDD, left ventricu-
lar end diastolic diameter), wykazano natomiast istotng
roznicg miedzy wartoSciami W,. Autorzy zaproponowali
wartosé W, réwng 4100 mm Hg*m/s® jako punkt odciecia
do identyfikacji chorych zagrozonych ciezkg dekompensacjg

ukfadu krgzenia. W badaniu wykazano, ze zastosowanie
nowego narzedzia oceny funkcji skurczowej (W,) pozwala
zidentyfikowaé osoby zagrozone ostrg dekompensacja HF,
mimo braku réznic w zakresie wartosSci frakcji wyrzutowej
i wymiaru koncoworozkurczowego LV.

Ze wspomnianej populacji 151 chorych z DCM wyod-
rebniono 44 osoby, ktére zmarty, wszczepiono im VAD lub
poddano transplantacji serca z powodu progresji choroby
[27]. Miedzy grupami nie wykazano istotnych réznic w odnie-
sieniu do parametréow uzyskanych podczas cewnikowania
prawych jam serca (ciSnienie w tetnicy ptucnej [PAP, pulmo-
nary artery pressure], ciSnienie w tetnicach obwodowych
[PCP, pulmonary capillary pressure]). Maksymalne zuzycie
tlenu w tescie wysitkowym (VO,nas) DYt0 wieksze w grupie
z lepszym przebiegiem klinicznym. Najwieksze rdznice
miedzy grupami wykazano jednak w zakresie parametrow
WI—W, i NA — byly istotnie nizsze w grupie chorych, ktorzy
osiagneli punkt koncowy. Dodatkowo wykazano korelacje
miedzy wartoscig W, a LVEF i VO ... Oraz miedzy W, i VO g«
Najsilniejszym predyktorem niekorzystnego przebiegu
choroby u pacjentoéw z ciezka DCM jest wartosé W, ponizej
4100 mm Hg*m/s® (iloraz szans [OR, odds ratio] 4,43;
przedziat ufnosci [Cl, confidence interval] 2,07-9,48;
p = 0,001). Niska wartos¢ W, miata wiekszg wartos¢ pre-
dykcyjna niz obnizenie frakcji wyrzutowej ponizej 25% lub
VO,maks. MNigjsze niz 14 mil/m. Autorzy pracy zwracaja uwage
na przewage analizy Wl nad dotychczasowymi narzedziami
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oceny funkcji uktadu krazenia (gtéwnie klasyczng echokar-
diografig), wynikajgca ze zdolnosci do jednoczasowej oceny
nie tylko funkcji mieSnia sercowego, ale réwniez interakcji
miedzy sercem a uktadem naczyniowym. Pogorszenie sta-
nu klinicznego w HF wynika bowiem nie tylko ze spadku
sprawnosci serca jako pompy, ale rowniez z wyczerpania
mozliwosci kompensacyjnych uktadu odbiorczego (gtéwnie
naczyn tetniczych).

Nadcisnienie tetnicze

Sugawara i wsp. [28] ocenili WI tetnicy szyjnej wspdlnej
u 74 pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym, wykazujac
u nich wzrost wartosci NA w poréwnaniu z grupg kon-
trolna. Dowodzi to dziatania mechanizméw autoregulacji
zwiekszajgcych opor krgzenia mozgowego przy wzroscie
cisnienia tetniczego. NA, jako wartos¢ Scisle zalezna od
energii fal odbitych (przemieszczajacych sie w kierunku do
serca), zwieksza sie wraz ze wzrostem oporu obwodowego
u pacjentéw z nadciSnieniem.

Grupa pod kierunkiem Fujimoto [29] analizowata
krzywe WI u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym przed
i po zastosowaniu doksazosyny. Dwudziestu pacjentow
z ciSnieniem rozkurczowym przekraczajgcym 95 mm Hg
wysycono doksazosyng w dawce powodujgcej redukcje
cisnienia rozkurczowego ponizej 90 mmHg. W poréwnaniu
z badaniem sprzed leczenia wykazano wzrost wartosci
zatamkow dodatnich w poczatkowej i koncowej fazie skur-
czu (odpowiadajgcych W, i W,) oraz redukcje zatamka fali
odbitej (odpowiadajgcego NA). Spadek fali odbitej, mimo
wzrostu energii fali wyrzutowej LV, dowodzi skutecznego
dziatania wazodylatacyjnego doksazosyny, tj. zmniejszenia
oporu obwodowego.

Grupa badaczy z Hobart w Australii przy wspétudziale
Daviesa, Hughesa i wsp. [8] z Imperial College w Londynie,
postugujgc sie analizg W1, zbadata mechanizm wysitkowego
wzrostu cisnienia centralnego. W wysitku zaobserwowano
wzrost skurczowego ciSnienia centralnego, ciSnienia tetna,
Alx i PWV. Energia fali wyrzutu oraz péznoskurczowej fali
spadku ci$nienia (odpowiadajgcej zatamkowi W,) wzrosty.
Nie zmienita sie natomiast energia fali odbitej ani stosunek
fali odbitej do fali wyrzutu (WRI, wave reflection index). Takie
wyniki badania przemawiaja za tym, ze za wzrost ciSnie-
nia centralnego w wysitku w gtéwnej mierze odpowiadaja
zwiekszenie sity wyrzutu LV i spadek podatnosci aorty, a nie
odbicia fal z obwodowych czesci uktadu krazenia.

W podgrupie badania ASCOT (Anglo-Scandinavian
Cardiac Outcome Trial) analizowano wplyw atorwastatyny
na cisnienie w tetnicy szyjnej, Alx oraz odbicia fal w grupie
142 chorych z nadciSnieniem tetniczym przyjmujacych am-
lodipine lub atenolol i dodatkowo 10 mg atorwastatyny lub
placebo [30]. Badanie WI wykonano na tetnicy szyjnej wspdl-
nej metodami tonometrii aplanacyjnej i separacji fal [9].
W grupie leczonej atorwastatyna obserwowano znamienne
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zmniejszenie wartoSci Alx oraz znormalizowanej wartoSci
energii fali odbitej z krazenia systemowego. Wykazano ko-
rzystny wptyw atorwastatyny na Alx, ktéry mozna ttumaczyé
poprawa funkcji Srodbtonka, zwiekszeniem syntezy tlenku
azotu i zmniejszeniem aktywnosci procesu zapalnego.

Zmiany wartosci parametrow WI zaleznie od typu remo-
delingu serca w nadcisnieniu tetniczym badali Miao i wsp.
[31]. Poréwnanie 105 pacjentéw z nadcisnieniem z grupg
kontrolng (n = 98) dowiodto, Zze nadciSnienie powoduje
wzrost wartosci W, oraz spadek W,. Wartos¢ W, zwieksza
sie w wyniku zwiekszone;j sity skurczu LV w odpowiedzi na
wzrost obcigzenia nastepczego, natomiast zmniejszona
podatnos¢ komory powoduje spadek W,. Pacjentéw z prze-
rostem koncentrycznym cechowata wieksza warto$¢ W, niz
u 0sob zdrowych. Wystgpienie przerostu ekscentrycznego
powodowato obnizenie wartosci W, i to do wartosci mniej-
szych niz w grupie kontrolnej. Warto§¢ W, nie zalezata od
typu przerostu i w obu typach przerostu byta mniejsza niz
u 0séb zdrowych.

Zastosowanie analizy Wl w innych
chorobach uktadu sercowo-naczyniowego

W badaniu Liiwsp. [32] dowiedziono, ze analiza Wl pozwala
roznicowac przerost LV wtorny do nadcisnienia od kardiomio-
patii przerostowej (HCM, hypertropic cardiomyopathy) bez
zawezania drogi odptywu LV. Oba typy przerostu cechowata
wieksza warto$é W, niz w grupie kontrolnej. U pacjentéw
z HCM bez zawezania drogi odptywu LV wartosé W, byta
jednak wyraznie nizsza niz u 0séb z nadci$nieniem i zdro-
wych. Przyjecie dla W, punktu odciecia 1100 mm Hg*m/s®
pozwolito zidentyfikowa¢ pacjentéw z HCM bez zawezania
drogi odptywu LV z 84,2-procentowg czutoScia i 82,4-procen-
towa swoistoscig. Z kolei pacjentéw z nadcisnieniem cecho-
wato zwiekszenie wartosci NA. Warto$é NA przekraczajaca
40 mm Hg*m/s® wskazywata na przerost spowodowany
nadcisnieniem (czuto$é 63,2%; swoistosé 70,6%).

Nobuoka i wsp. [33], badajac pacjentow z HCM lub
DCM, wykazali redukcje wartosci zatamka dodatniego
w poczatkowej fazie skurczu (forward compression wave)
oraz krotszy czas wyrzutu u tych chorych w poréwnaniu
z osobami zdrowymi.

Von Bibra i wsp. [34] wykorzystali analize WI oraz
badanie TDI, poszukujgc wczesnych zmian funkcji uktadu
krgzenia u chorych na cukrzyce typu 2. Badaniem objeto
65 pacjentdw z cukrzycg typu 2 i LVEF ponad 50%. Wykaza-
no wzrost wartosci W, u chorych na cukrzyce, a jego predy-
katorami byly ciSnienie skurczowe, W,, czas trwania cukrzycy
oraz skurczowa predko$é miokardium (Vs). Podwyzszona
warto§¢ W, sugeruje, ze u 0séb z cukrzyca juz przed wy-
stgpieniem jawnych chordb uktadu krazenia w warunkach
spoczynku LV przekazuje w kazdym cyklu pracy serca do
ukfadu tetniczego wiekszy tadunek energii, zwiekszajac zu-
zycie tlenu i pogarszajac bilans energetyczny miokardium.
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Podsumowanie

Analiza WI jest narzedziem, ktore pozwala w nieinwazyjny
sposob uzyskiwaé nowe dane na temat dynamiki uktadu kra-
Zenia i wzajemnych interakcji jego sktadowych. Parametry
iloSciowe uzyskane z Wl istotnie uzupetniajg stosowane do-
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11.

144

Abstract

tychczas pomiary inwazyjne i echokardiograficzne, a w nie-
ktérych aspektach wykazuja nawet wiekszg przydatnoseé.
Dostepnos¢ systemow analizy Wl oraz coraz wieksza liczba
dowodow jej znaczenia klinicznego pozwala przypuszczac,
Ze ten sposdb oceny stanu uktadu sercowo-naczyniowego
bedzie w blizszej pespektywie zyskiwat na znaczeniu.

Wave intensity (WI) analysis is a technique of global assessment of cardiovascular function. Wave intensity is a product
of blood velocity and pressure measured over short time intervals. Integrated ultrasonographic systems enable non-
invasive analysis of WI along with vascular stiffness parameters. Wave intensity parameters provide information on
heart systolic and diastolic performance, local arterial flow conditions and peripheral resistance, thus allowing eval-
uation of ventriculo-arterial coupling. In this paper, we present review of publications concerning theoretical aspects,
methods of measurements and clinical application of wave intensity analysis.

Key words: wave intensity, ventriculo-arterial coupling
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